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ÖZET 

 

      Amaç: Bu çalışmadaki amaç, akut pankreatitli (AP) yaşlı hastaların klinik 

özelliklerini araştırmak ve bu yaş grubundaki akut pankreatit şiddetini belirlemek için 

çeşitli prognostik indekslerin yararını değerlendirmektir. 

       Materyal Metod: Hastaların klinik özellikleri, radyolojik veriler ile 

laboratuvar verileri ve klinik seyirleri prospektif olarak yaş gruplarına göre (≥65 yaş ve 

<65 yaş) kaydedildi. Akut pankreatitin şiddeti Revize Edilmiş Atlanta Sınıflaması'na 

göre belirlendi. 

 Bulgular: 40 geriatrik hasta (73.7 ± 7) ve 73 geriatrik olmayan (45.2 ± 11) 

hasta vardı. Her iki grup da orta-ciddi vakaların görülme sıklığı (15% vs. 6.8%) ve 

lokal komplikasyonların gelişme oranı (22.5% vs 20.4%) (p>0.05) açısından benzerdi. 

Orta-ciddi AP'li hasta grubu ile (57±19.7) hafif AP hasta grubu (55.1±16.6) yaş 

ortalaması arasında fark bulunmadı.(p=0.724) Komorbideler (82.5% vs 43.8%, 

p=0.018) ve bilyer pankreatit görülme sıklığı (72.5% vs 41.1%, p=0.018) geriatrik 

grupta daha fazlaydı. Geriatrik grupta; Imrie skoru ≥ 3, BISAP skoru ≥ 3, APACHE-II 

≥ 11, CRP ≥ 195 mg/dl olan değerlerin orta-ciddi AP kliniğini predikte ettiği görüldü. 

 Sonuç: Akut pankreatit geriatrik grupta, genç populasyona göre daha ciddi 

seyretmemektedir ve klinik gidişatı daha kötü değildir.  

 Anahtar sözcükler: Akut pankreatit, APACHE, yaşlı hasta, C reaktif protein, 

Kan üre nitrojen, prognoz 
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ABSTRACT 

 

 Background: Our aim was to investigate the clinical characteristics of the 

elderly patients with acute pancreatitis and to evaluate the utility of various prognostic 

indices to predict severity of aucte pancreatitis in this age group. 

 Methods: The clinical features, the radiological and laboratory data and the 

clinical outcome were prospectively recorded according to the age groups (≥65 years 

vs. <65 years). The severity of acute pancreatitis was determined according to the 

revised Atlanta classification. 

 Results: There were 40 elderly (73.7±7) and 73 nonelderly (45.2±11) patients. 

Elderly and younger patients were similar with respect to the rate of moderately 

severe-severe cases (15% vs 6.8%) and local complications (22.5% vs 20.4%) 

(p>0.05). The age of the patients in the moderately severe/severe (57±19.7) and mild 

(55.1±16.6) pancreatitis groups was not significantly different (p=0.724). Comorbidity 

(82.5% vs 43.8%, p=0.018) and biliary pancreatitis (72.5% vs 41.1%, p=0.018) were 

significantly more common in the elderly. The following index characteristics were 

predictive for a moderately severe-severe disease course in the elderly: Imrie score ≥ 3, 

Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis Score ≥3, Acute Physiology and 

Chronic Health Examination II score ≥ 11, CRP ≥ 195 mg/dl (P<0.05). 

  Conclusion: Acute pancreatitis does not have a more severe course and/or 

worse clinical outcome in geriatric patients compared to younger individuals. 

 Key words: Acute pancreatitis, APACHE , elderly patient, C-reaktive protein, 

Blood Ure Nitrogen, prognosis 
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GİRİŞ 

 

 Akut pankreatit; pankreasın kısa sürede ortaya çıkan enflamasyonlu bir 

durumudur. Tedaviye rağmen ciddi komplikasyonlar ve mortalite ile ilişkili olabilir. 

Hastaların %80'ine ödematöz pankreatit teşhisi konur ve genellikle komplikasyon 

gelişmeden birkaç gün içinde düzelirken, hastaların beşte birinde nekrotizan pankreatit 

gelişebilir. (1,2) Genel mortalite % 2.1-7.8 (3,4,5,6,7) olarak bildirilir ancak ciddi 

hastalık seyri olan hasta alt gruplarında mortalite oranları halen oldukça yüksektir. 

Hastalığın şiddetinin önceden tahmin etme öngörüsü; yüksek riskli hastaların 

belirlenmesine yardımcı olabilir ve yoğun bakım ünitelerine erken transfer de dahil 

olmak üzere, erken ve uygun tanı ve terapötik müdahaleleri kolaylaştırabilir. 

 Yaşlanma sürecinin AP'nin seyri ve sonucuna etkisi tartışmalıdır. Bazı 

çalışmalarda yüksek mortalite oranları (% 17-25) bildirilmiştir (8,9). Yaşlı hastalarda 

uzak organ yetmezliği ve artan mortalite için muhtemel açıklamalar abartılı 

inflamatuar cevap, yaralanmaya anormal organ yanıtını veya artmış bakteri 

translokasyonunu (10,11,12) içerir. Bununla birlikte, bazı çalışmalar, AP mortalite 

oranının yaşlı ve genç hastalar arasında benzer olduğunu ortaya koymuştur (13,14) 

 Bu prospektif çalışmada, AP'li yaşlı ve erişkin hastalar arasında klinik sonuçta 

bir farklılık olup olmadığını araştırdık. Ayrıca bu özel alt hasta grubunda AP'de mevcut 

prognostik indekslerin yararını analiz ettik. 
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GENEL BİLGİLER 

 

1.1.AKUT PANKREATİT 

Akut pankreatit tüm dünyada gastrointestinal sistem kaynaklı hastane 

yatışlarında önemli bir yer tutmaktadır. Tanısı, tipik üst karın bölgesinde ağrı, serum 

amilaz lipaz değerlerindeüst limitin 3 katından fazla yükselme ve görüntüleme 

yöntemleriyle gösterilme şartlarındanen az ikisinin gösterilmesiyle ortaya 

konmaktadır. (15) Hastaların çoğunda hastalık kendini sınırlarken,%15-20 'lik bir 

kısımda aşırı sistemik inflamatuvar yanıt ve beraberinde gelişen çoklu organ 

yetmezliği sonucu yüksek morbidite ve mortalite görülebilmektedir. (16) Akut 

pankreatit ilişkili ölümlerin neredeyse üçte biri hastalığın ilk 7 gününde ilerleyici organ 

yetmezliğinin sebep olduğu sistemik nedenler sonucu görülür. İkinci haftadan itibaren 

ise ölümlerin nedeni çoğunlukla enfekte pankreatik nekroz gibi lokal 

komplikasyonlara bağlıdır. (17) 

 

1.2. ETİYOLOJİ 

Pankreatit yapan nedenlere bakıldığında ülkeler arasında farklılık gösterse de; 

safra taşı hastalığı ve alkol kullanımı,tüm sebeplerin %70-80’ini oluşturmaktadır. 

Ülkemizde pankreatit nedenleri arasında safra taşı hastalıkları ilk sırada yer 

almaktadır. (18) Bu iki etkenin hastalığı oluşturma mekanizması tam olarak 
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aydınlatılamamıştır. Bunun yanı sıra;pankreatik dokuya ulaşmanın zor olması ve 

hastalığın hızlı seyretmesi, altta yatan patolojik işleyişe yönelik bilimsel araştırmayı 

zorlaştırmakta ve böylece hayvan modellerinde hastalığın araştırılması öne 

çıkmaktadır. (19)  

Hiperlipidemi,pankreatit sebepleri arasında yer almaktadır. Akut pankreatite 

yol açması beklenen trigliserid düzeyi; 1000mg/dl’nin üstü olmakla birlikte, trigliserid 

düzeyi ile akut pankreatit şiddeti arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır.(20) Ailesel 

hiperlipidemilerden tip 1 ve tip 5’te akut pankreatit görülme sıklığı artmıştır.(21) 

Pankreastan salınan lipaz enzimi tarafından trigliseridlerin hidrolizi sonucu ortaya 

çıkan serbest yağ asitlerinin pankreatit mekanizmasında rol aldığı düşünülmektedir. 

(22) 

Günlük pratikte kullanılan ilaçların bir kısmının da pankreatit etiyolojisinde 

rolü olduğu bilinmektedir. Salisilatlar, didanozin tetrasiklinler, valproik asit, 

L-asparajinaz, vinka alkaloidleri, diüretikler, sülfonamidler gibi birçok ilaç pankreatite 

yol açabilmektedir. (23) Bu etkilerini doğrudan toksisite yada hipersensitivite yolu ile 

yapabildikleri gibi, hiperkalsemiye neden olarak dolaylı yoldan da oluşturabilirler. 

(24) 

Pankreatit ile kabakulak, koksaki virus gibi bazı viral etkenlerin rol alabileceği 

düşünülmekle beraber kesin olarak gösterilememiştir. (25) Ascaris gibi bazı etkenler 

tutunma yerlerine bağlı olarak pankreatit yol açabilir. (26) Pankreası yada ortak kanalı 
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ilgilendiren cerrahi işlemler ve endoskopik retrograd kolanjiyografiden sonra da 

pankreatit gelişebilmektedir. Son yapılan çalışmalarda, ERCP sonrası akut pankreatit 

gelişme oranları; %1 ile %5 arasındadır.Abdominal travma; %17 vakada amilaz ve 

lipaz seviyelerinde artışa,%5 oranında ise AP’e neden olur. Özellikle penetre travmalar 

ile (bıçak, kurşunvs.), künt travmalara göre daha sık akut pankreatit gelişir. (27) 

Yüksek kalsiyum düzeylerinin pankreatit ile ilişkili olduğu bilinmektedir. 

Kalsiyum taşlarının pankreasta intraduktal presipitasyonu, kalsiyumun pankreatik 

enzimleri aktif hale getirmesi sonucu pankreatit gelişir. (28) Diğer pankreatit yapan 

sebepler arasında;bilyer gelişim anomalileri, organofosfor ve insektisidler gibi 

toksinler ileotoimmun ve idiyopatik nedenler sayılabilir. 

1.3.PATOGENEZ 

Akut pankreatit, pankreas enzimlerinin pankreas içinde aktive hale gelmesi ile 

pankreasın kendinin sindirmesiyle başlayan; salınan sitokinlere ve enzimlere bağlı 

olarak diğer organ ve sistemlerin hasarlanması ile devam edebilen bir durumdur.  

Akut pankreatit patofizyolojisi 3 basamaktan oluşur. İlk basamakta,pankreatik 

asiner hücrelerin içinde tripsin aktifleşmesi gerçekleşir. Hücre içindeki kalsiyum 

sinyalinde bozukluk, katepsin B lizozomal hidrolaz aktivitesi ile tripsinojenin 

parçalanarak tripsin oluşumu, intrasellüler pankreatiktripsin inhibitörünün azalmış 

etkinliğini de içeren mekanizmalarla bu aktifleşme açıklanmaktadır.(29) Tripsinojen, 
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zimojen granül yapısında bulunan diğerenzimleri aktive eder. Bu nedenle güçlü bir 

proteolitik enzim olmamasına rağmen,patogenezde anahtar rol oynar. (30) 

İkinci basamakta,çeşitli mekanizmalar ve yolaklarlapankreas içinde 

inflamasyon oluşmaktadır. Üçüncü basamakta ise, Akut RespiratuvarDistres 

Sendromu’nu (ARDS) da içeren ekstrapankreatik inflamasyon vardır.Bu son iki 

basamakta, sitokinler ve diğer inflamatuvar aracılarla oluşturulan inflamatuvar 

hücrelerin etkinleşmesi;etkinleşeninflamatuvar hücrelerin mikrodolaşıma 

kemoatraksiyonları, inflamatuvarhücrelerin endotele tutunmasını sağlayan 

adezyonmoleküllerinin etkinleşmesi ve etkinleşmiş inflamatuvar hücrelerin 

inflamasyon bölgelerine göçleri gibi birkaç önemli safha vardır. (31) Bu inflamatuvar 

yanıt sonucunda,akut pankreatitinmortalitesinden sorumlu tutulan çoklu organ 

yetmezliği ile sonuçlanan bu süreç,Sistemik İnflamatuvar Cevap Sendromu’na 

(SIRS) kadar ilerler. (32) 

Safra taşı ile ilgili akut pankreatit patogenezi, tam olarak aydınlatılamamıştır. 

Safra taşı pankreatitini başlatan faktörler; safranın pankreas kanalına reflüsü, 

pankreatikkanalın taş veya ödeme sekonder olarak tıkanmasıdır. (33) Alkolizmin 

pankreatit yapma patogenezi de net değildir.Daha çok kronik pankreatit zemininde 

akut alevlenmeler ile kendini göstermektedir. Kronik alkol kullanımı, proteinden 

zenginpankreas sıvısı salgılanmasını sağlayarak, proteinden kaynaklanan tıkaçların 

vebunların kalsifiye hallerinin birikimine yol açar. Bu tıkaçlar kanalların tıkanmasına 
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neden olarak asininin hasar görmesine, dejenereolmasına ve asiner fibrozise yol 

açabilir. (34) 

1.4.GERİATRİK YAŞ GRUBUNDA GÖRÜLEN DEĞİŞİKLİKLER 

Gastrointestinal sistemde geriatrik yaş grubunda, geriatrik olmayan 

populasyona göre bir takım fizyolojik değişiklikler görülmektedir. Bu değişikliklere 

için literatüre bakıldığında tüm gastrointestinal sistemde yaşlanmanın etkisi 

görülmektedir. 

Geriatrik popülasyonda tatların algılanması ve tespit edilmesi için gereken 

sınır yaşla beraber artmaktadır.(35,36,37) Tükrük bezlerindeki asiner hücrelerinin 

sayısının azalmasına karşılık; insanlarda yapılan çalışmalarda spontan yada uyarılmış 

tükrük salgısında, yaşla ilişkili olarak farklılık saptanmamıştır.(38,39,40,41,42) 

Yaşlanmanın ösefagus ve mide üzerinde minimal etkileri mevcuttur. Yapılan 

çalışmalarda yaş artışı ile birlikte ösefagus motilitesinde hafif manometrik 

değişiklikler saptanmıştır. (43) Mide boşalmasının da yaş ile beraber azaldığını 

gösteren çalışmalar mevcuttur. (44,45,46,47) Bununla birlikte bağırsaklardan geçiş 

süresi arasında genç populasyonla fark bulunamamıştır. (48) Hem bazal seviyedeki 

hem de uyarılma sonucu oluşan gastrik asit salgısının yaşlanmayla azaldığı 

gösterilmiştir. (49) Pankreasta ise sekretin ya da kolesistokinin uyarısı sonucu 

başlangıçta oluşan salgının, yaşlı bireylerde genç bireylere göre daha az olmadığı; 

fakat tekrarlayan uyarılar sonrası pankreas salgısının azaldığı ortaya 
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konmuştur.(50,51) Arora ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, yaşlılarda yağ 

malabsorpsiyonun görülme sıklığının genç populasyona göre farklı olmadığı 

bulunmuştur. (52) Bununla birlikte İsveç’te yapılan başka bir çalışmada ise diyetteki 

yağ oranının kademeli arttırılması sonucu, yaşlı bireylerde hafif steatore görülürken; 

aynı seviyede yağ içeren diyetle genç popülasyonda steatore görülmemiştir. (53) 

Karbonhidrat malabsorpsiyona ilişkin yapılan bir çalışmada da; geriatrik olan/olmayan 

gruplarda, 200 g karbonhidrat içeren diyet sonrası bakılan nefes-hidrojen testinde 

geriatrik grupta %60 oranında pozitiflik bulunurken, genç grupta pozitiflik 

saptanmamış. (54) 

Safra taşı prevalansının yaş ile birlikte arttığını gösteren çalışmalar da 

mevcuttur. (55) Ayrıca safra kesesinin kolesistokinine olan duyarlılığı, yaşa bağlı 

olarak azalmaktadır. (56) Karaciğer fonksiyonlarında da benzer olarak, portal kan 

akımında ve karaciğer boyutlarında küçülmeye bağlı azalma olmaktadır. (57,58) 

1.5. PANKREATİT TANI VE TEDAVİSİ 

Akut pankreatit kliniği hafif (%70-80) veya şiddetli (%20-30) olabilir. (59,60) 

Genellikle hastalar ani başlangıçlı şiddetli karın ağrısı ve bulantı kusma ile 

başvurmaktadır. Pankreatit tanısı için; ani başlangıçlı üst karın ağrısı,serum amilaz 

veya lipaz değerlerinde normalin 3 katını aşan yükselme, görüntüleme yöntemleriyle 

pankreatit bulgularının gösterilmesi öğelerinden en az ikisinin olması ile tanı 

konulmakla beraber, klinik bulgulardaki ve biyokimyasal parametrelerdeki 

değişkenlikler sebebiyle tanı koymak zor olabilmektedir. (61) 
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Kan amilaz ve lipaz değerlerinin her ikisi de pankreastaki inflamasyon 

derecesiyle paralel olarak yüksek olabilir. Amilazın duyarlılığı %75-92 ve özgünlüğü 

%20-60’dır. Amilaz ilk 24 saatte yükselir ve genellikle 3-5 gün yüksek kalabilir. (62) 

Fakat serum amilaz değerleri ne pankreatit için spesifiktir, ne de prognoz öngörmede 

başarılı bir parametredir. (63) Ayrıca pankreatit dışında böbrek yetmezliği, tükrük bezi 

hastalıkları, bilyer kökenli rahatsızlıklar gibi başka durumlarda da amilaz seviyesi 

yükselebilmektedir. 

Serum lipazının vücuttaki ana kaynağınınpankreas olması nedeniyle, lipaz 

amilaza göre daha duyarlı bir belirteçtir. Sensivitesi %85-100 oranındadır. Serum 

lipazı semptomların başlamasından itibaren 4-8 saat içinde yükselmeye başlar ve 8-14 

gün sonrasında normale döner.Bu özelliği sayesinde tanısı geç konulan vakalarda, 

faydalı bir parametredir (61) 

Karaciğer enzimleri akut pankreatitte yüksek olabilir, fakat pankreatite özgül 

değildir.Özellikle safra taşı kaynaklı pankreatitte yükselmesi beklenebilir.CRP, 

karaciğerden sentezlenen inflamasyon cevabını gösteren bir belirteçtir. CRP’nin >150 

mg/dl olması, şiddetlipankreatiti düşündürür. Spesivitesi %73, sensitivitesi %71 olup; 

uzun süreliyükseklik durumunda pankreas nekrozunu işaret edebilir. (64) Hastalığın 

prognozu ve etiyolojisini değerlendirmek amacıyla; kan lipid seviyelerine, 

elektrolitlere hematokrit değerlerine ve böbrek fonksiyon testlerine de bakılmalıdır. 
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Radyolojik görüntülemelere baktığımızda, düz grafilerin pankreatitteki yeri 

sınırlıdır. Batın grafisinde; pankreatitin apse ve striktür gibi geç komplikasyonları, 

peripankreatik yapılarda iltihabi hasar sonucu gelişen sentinel loop ve cut-off belirtisi 

ile pankreas lojunda kalsifikasyonlar görülebilir. Akciğer grafisi ise hastanın 

biyokimyasal ve klinik özellikleri ile değerlendirelerek, hastanın prognozunu 

belirlemede rol oynayabilir. (65) 

Abdomen ultrasonografisi pankreatit tanısı, takibi ve komplikasyonları 

belirleme konusunda oldukça sık kullanılan bir yöntemdir. Kolay, ucuz ve 

tekrarlanabilirdir. Safra taşı kaynaklı pankreatit etiyolojisini belirlemede güvenilirdir. 

Pankreasta ödem, peripankreatik sıvı, pankreasın sınırlarında düzensizlik, bilyer 

sistem taşları, psödokist, abse, kalsifikasyonlar ultrasonografi ile görülebilir.  

Abdomen tomografisi, pankreatitte en faydalı görüntülemeyöntemidir. Organ 

hasarının derecesini doğru bir şekilde belirleyen bir yöntemdir. Kontrastlı BT, 

nekrozu göstermede en etkili radyolojik yöntemdir. Özellikle takibinde kliniğinde 

düzelme görülmeyen hastalarda, BT ile pankreatik nekroz araştırılmalıdır. Şiddetli 

pankreatitte BT, psödokist, apse, nekrotik doku, venöz tromboz, psödoanevrizma ve 

kanama gibi lokal komplikasyonları saptamada oldukça başarılıdır. Parankimde 

heterojenite, fokal veya diffüz genişleme, pankreas kenarlarında irregüler düzensizlik, 

peripankreatik yağ dokusunda bulanık görünüm, retroperitoneal veya intraabdominal 

sıvı koleksiyonları görülebilir. Akut pankreatitte BT, Balthazar sınıflamasına 
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göreprognoz hakkında bilgi verir. (66,67) Fakat organ yetmezliği ile organ hasarı, akut 

pankreatitte birbirine paralel seyretmeyebilir. (68)  

Hastalığın patofizyolojisi oldukça iyianlaşılmış olmasına rağmen, tedavi 

ağırlıklı olarak destekleyecidir. Günümüzde cerrahi tedaviden çok medikal tedavi 

tercih edilmektedir. Yoğun bakım imkânlarının gelişmesi,beslenme desteği ve 

antibiyotik kullanımı ile günümüzdeprognoz daha olumludur. Bu gelişmelere rağmen 

akut pankreatit, özellikle denekrotizan seyreden formu; halen uzun süreli hastane 

yatışları, morbidite ve mortalitesi,uzun dönemli takip ve yüklü bir maliyet 

oluşturması yönünde nönemini korumaktadır.(69) Pankreatit kliniği ile başvuran 

hastalar; kusma, yetersiz oral alım, inflamasyon ve sitokin salınımına bağlı üçüncü 

boşluğa sıvı geçisi gibi nedenler dolayısıyla hipovolemiktir. Bu nedenle hastalığın 

yönetiminde, intravenöz sıvı tedavisi önemli bir yer tutmaktadır. Yapılan çalışmalar 

ılımlı sıvı tedavisinin (5-10 ml/kg/s) agresif sıvı tedavisine kıyasla (10-15 ml/kg/s) 

mortalite ve morbidite açısından daha avantajlı olduğunu ortaya koymuştur. (70) 

Hastanın genel durumu ve komorbiditeleri göz önünde bulundurularak ilk 24 saat 

içinde 2500-4000 cc sıvı resüstasyonu yapılması gerçekçi bir hedef olacaktır. (1) 

Akut pankreatit tedavisinde diğer bir konu ne zaman antibiyotik 

kullanılacağıdır. Bununla ilgili 14 randomize kontrollü çalışmanın değerlendirildiği bir 

meta-analizde (71); profilaktik antibiyotik kullanımının, enfeksiyoz komplikasyonları 

önlemede yeri olmadığı gösterilmiştir. Enfekte nekrotizan pankreatit varlığında ve 
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daha ileri girişimsel işlem düşünüldüğü durumlarda, antibiyotik kullanımının yararını 

gösterilmiştir. (72) 

Pankreatit katabolik bir süreç olduğu için, hastanın beslenmesi tedavide önemli 

bir yer teşkil etmektedir. Hastanın ağrısının tamamen geçmesi ve labaratuvar 

değerlerinin normale dönmesi beklenmeden, oral beslenmeye başlanılabilir. (73) 

Yapılan randomize kontrollü bir çalışmada, hafif pankreatitli hastalarda normal diyet 

ile oral açılmasının güvenli olduğu ve hastanede yatış süresini kısalttığı gösterilmiştir. 

(74) Başka bir çalışmada da; lipaz seviyelerinin normale dönmesini beklemeden, oral 

beslenmeye başlanabileceği ortaya konmuştur. (74) Ciddi pankreatiti olan bireylerde, 

enteral tüp yoluyla hastanın beslenmesi sağlanmaya çalışılmalıdır. Yapılan iki 

randomize kontrollü çalışmada parenteral beslenmeye kıyasla enteral beslenmede; 

sistemik infeksiyonların, multi organ yetmezliğinin,cerrahi girişim gerekliliğinin ve 

mortalitenin daha az olduğu gösterilmiştir. (75,76) Oral beslenmenin yapılamadığı ve 

enteral tüpün tolere edilemediği durumlarda, parenteral beslenme desteği verilmelidir. 

(75) 

Girişimsel müdaheleler de gerektiğinde akut pankreatit yönetiminde 

kullanılmaktadır. Hafif bilyer pankreatit kliniğindeki olgularda ve ciddi bilyer 

pankreatitli olguların birçoğunda, kolanjit kliniği yok ise ERCP önerilmemektedir. 

Kolanjit kliniği ya da safra kanalında taşa bağlı obstrüksiyon olması durumunda, 

ERCP yapılması endikedir. Akut kolanjit kliniğinde, erken dönemde (ilk 24 saat 

içinde) ERCP yapılması önerilirken; kolanjit kliniğinin olmadığı durumlarda 
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ERCP’nin ne zaman yapılacağını gösteren güçlü kanıtlar yoktur. (74) Nekrotizan 

pankreatit şüphesi varlığında, hastanın kliniğinin kötüleştiği durumda, örnekleme 

yapılmasının gerektiği ya da akut pankreatit kliniğini başladıktan haftalar sonra devam 

eden çoklu organ yetmezliği kliniğinde; girişimsel yada cerrahi müdahele gerekebilir. 

(74)  

1.6.AKUT PANRKEATİTTE PROGNOZUN BELİRLENMESİ 

Akut pankreatit geniş bir klinik yelpazede karşımıza çıkmaktadır. Genellikle 

hafif seyretmesine rağmen bazı serilerde mortalite oranlarının %6-23 arasında olduğu 

belirtilmektedir. (77) Hastalığın gidişatının önceden belirlenmesi amacıyla, bazı 

objektif kriterlerin ortaya konulması gerekliliği ileri sürülmüştür. 

1.6.1.RANSON KRİTERLERİ 

İlk olarak 1974 yılında Ranson ve arkadaşları tarafından,hastanın bazı klinik ve 

labaratuvar bulguları ile hastalığın şiddetini öngörmek için kriterler oluşturulmuş; bu 

kriterlerinin sayısının 3 ve 3'ün üzerinde olması şiddetli pankreatit lehine 

yorumlanmıştır. (78) Kriter sayısı 3'den az olan hastalarda mortalite oranı %1.2 ve 

majör komplikasyon insidansı %3.7 olarak bulunmuştur. (hafif pankreatit) Üç veya 

daha fazla kriteri olanlarda majör morbidite ve mortalite hızı %62'dir. (şiddetli 

pankreatit)  

Sonrasında bu parametreler safra taşı hastalığı olan bireylere uyarlanmıştır. Bu 

sistemin genel duyarlılığı %61-100, özgüllüğü %85-92'dir. Mortalite; 0-2 kriter varsa 
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%2, 3-4 kriter varsa %15, 5-6 kriter varsa %40 ve 7-8 kriter varsa %100'dür. 

(79,80,81,82,83) 

Ranson kriterleri tablo 1 de gösterilmiştir. 

        

   

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 1 

 

1.6.2.GLASGOW(İMRİE) SKORLAMA SİSTEMİ 

Ranson kriterlerinden 8 tanesi alınarak, Glasgow (Imrie) skorlama sistemleri 

oluşturulmuştur. Bu skorlamada da 3 ve üzerinde skorun olması, kötü prognozu 

göstermektedir.(83) Benzer duyarlılığa sahip olan bu iki skorlama sisteminin 
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dezavantajı; hasta prognozu hakkında bilgi alabilmek için 48 saat bekleme zorunluğu 

olmasıdır. 

Glasgow Skorlama Sistemi tablo-2’de gösterilmiştir. 

Imrie(Glasgow Kriterleri) 

p02 < 8kpa                                         Üre > 16 mmol/I'                               

LDH > 16 mmol/I'                                  AST >200 ıu                                              

Lökosit >15000/mm3                                 Kalsiyum <2.0mmol/l Albumin 

<3.2 g/l                                     Glukoz >10 mmol/I                             

Üre > 16 mmol/I'                                    LDH > 16 mmol/I'                                     

  

Tablo 2 

 

1.6.3. APACHE SKORLAMA SİSTEMİ 

Yoğun bakım ünitelerine yatırılan hastaların prognozunu objektif olarak 

belirlemek amacıyla,uzun bir süredir çalışmalar sürmekte olup; APACHE II (Acute 

Physiology and Chronic Health Evaluation) skorlaması bunlar içerisinde başı 

çekmektedir. (84,85) Bu skorlama herhangi bir zaman için, hem de koşullar 

değiştiğinde tekrar hesaplanabilir, anlık durumu bildirir. APACHE II skoru > 7 puan 

olarak alınırsa; şiddetli akut pankreatit tahmini başvuruda 65% duyarlılıkla (76% 

özgüllük oranıyla), 48. saatte 76% duyarlılıkla (84% özgüllük oranıyla) 
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öngörülebilmektedir. Kesim noktası olarak >9 puan alınacak olursa özgüllük 

yükselmekte, fakat duyarlılık azalmaktadır.(86) 

Skorlama sistemi tablo-3’te gösterilmiştir. 

 

 4 3 2 1 0 1 2 3 4 

Vücut ısısı ≥41 39-40.9  38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 ≤29.9 

OAB ≥160 130-159 110-129  70-109  50-69  <49 

Kalp Hızı ≥180 140-179 110-139  70-109  55-69 40-54 ≤39 

Solunum ≥50 35-49  25-34 12-24 10-11 6-9  ≤5 

oksijenizasyon          

Fio2≥0.5 ise 

(A-a)O2* 

≥500 350-499 200-349  <200     

FiO2≤0.5 ise 

Po2 

    ≥70 61-70  55-60 ≤55 

PH ≥7.70 7.60-7.69  7.50-7.59 7.33-7.49  7.25-7.32 7.15-7.24 ≤7.15 

Na(mEq/l) ≥180 160-179 155-159 150-154 130-149  120-129 111-119 ≤110 

K(mEq/l) ≥7 6-6.9  5.5-6.9 3.5-5.4 3-3.4 2.5-2.9  ≤2.5 

Kr(mg/dl)** ≥3.5 2-3.4 1.5-1.9  0.6-1.4  <0.6   

Hematokrit ≥60  59.9-50 46-49.9 30-45.9  20-29.9  ≤20 

Lökosit ≥40  20-39.9 15-19.9 3-14.9  1-2.9  ≤1 
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AFS+(15-GKS)+YAŞ SKORU+KSS(KRONİK SAĞLIK SKORU)        RİSK 

SKORU 

   Göz                        Sözel                           Motor 

 

4- Spontan açık 

3- Verbal uyaranla 

2- Ağrılı uyaranla 

1- Açmıyor 

Yaş 

0 <44 

2 45-54 

3 55-64 

5-Oriente 

4-Dezoriente 

3-Uygunsuz cevap 

2-Homurtu 

1-Yanıt yok 

6-Emre uyma 

5-Ağrıyı lokalize 

4-Fleksör Yanıt 

3-Dekortike 

2-Deserebe 

1-Yanıt yok 
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Tablo 3 

 

 

       1.6.4. BALTHAZAR SKORLAMA TABLOSU 

Hastaların progonuzu belirlemede kullanılan diğer bir yöntem de Balthazar 

Skorlama Sistemi’dir. Bu sistem ile inflamatuar olayın yaygınlığı, pankreatik nekrozun 

derecesi ve infeksiyonvarlığı ortaya konulmaktadır. (87) Hastalığın ciddiyetini 

ölçmede güvenilir bir yöntem olan Balthazar skorlama sisteminin, tüm hastalarda 

kontrastlı BT çekilmesini gerektirmesi ve deneyimli bir radyoloğa ihtiyaç duyulması 

gibi sınırlayıcı bazı durumları mevcuttur. (61,88) 

Skorlama sistemi Tablo 4 'te gösterilmiştir.    

 

 

                                  

5 65-74 

6 >70 

Kronik Hastalık Skoru 

Elektif Post-op:   2 

Acil Post-op:     5 

Kronik Hastalık:  5 
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Baltazar Skorlama Sistemi       Puan 

BT Derecesi:  

   A:Normal Pankreas                                  1 

   B: Fokal ya da diffuz pankreatik genişleme  2 

   C: Pankreatik ve peripankreatik hafif inflamasyon  3 

   D: Tek bir alanda sıvı birikimi  4 

   E: İki veya daha fazla alanda sıvı ya da gaz birikimi  5 

 

Tablo 4 

 

 1.6.5.  REVİZE ATLANTA SKORLAMA SİSTEMİ 

1992 yılında Amerika’nın Atlanta şehrinde yapılan bir toplantıyla akut 

pankreatit ve komplikasyonlarının terminolojisinde ve tanımında karışıklıkları 

önlemek için bir uzlaşma yayınlanmıştır. Bu skorlama sistemi günümüzde kullanılan 

en geniş kapsamlı skorlama sistemlerinden birisidir. Akut pankreatit ve 

komplikasyonlarının tanımı için standartların belirlenmesi bu sayede hastalığın 

şiddetinin ve tedavi sonuçlarının karşılaştırılabilmesi konusunda klinisyenlere 

kolaylık sağlamayı amaçlamaktadır. (89,90,91,92) 

Revize Atlanta skorlama sistemi tablo 5'te gösterilmiştir. 
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Tablo 5 

             

1.6.6. THE BEDSİDE INDEX for SEVERITY in ACUTE PANCREATITIS 

(BISAP) SKORLAMA SİSTEMİ 

Pankreatit prognozunu belirlemede kullanılan yöntemlerin karışık olması 

nedeniyle, klinikte kullanılması daha kolay ve pratik bir skorlama sistemi üzerinde 

çeşitli çalışmalar yapılmıştır. 2008 yılında, mortalite riskinin yüksek olduğu hastaların 

belirlenmesi amacıyla BISAP kriterleri ortaya konulmuştur. Bu skorlama sistemi 5 

bileşenden oluşuyor olup, bunlar: 

Akut Pankreatit (AP)UT  Pankreasın diğer çevresel veya uzak organ sistemlerinin 

farklı düzeylerde etkilendiği akut enflamatuvar süreci. 

Hafif AP Organ yetmezliği, lokal ve sistemik komplikasyonlar yok. 

Ağır AP Geçici organ yetersizliği ve/veya lokal /sistemi 

komplikasyonlar ya da daha önceki komorbiditelerin 

alevlenmesi. 

Ağır AP göstergeleri Kalıcı organ yetmezliği (tek/çoklu) 

İnterstisyel(ödematöz) 

pankreatit 

Pankreatitlerin çoğunu oluşturur. Pankreasta diffüz 

ödematöz görünümün yanında çevre yağ dokusunda 

inflamasyon bulguları ile peripankreatik sıvı birikimi 

görülebilir. 

Nekrotizan pankreatit Tüm pankreatitlerin %5-10'unu oluşturur.Pankreas 

parankimi,peripankreatik doku ya da her ikisinde birden 

nekroz görülür. 
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 Kan üre nitrojen seviyesi>25, bozulmuş mental durum, SIRS bulgularının 

gelişmesi, >60 yaş ve plevral efuzyon bulunması olarak belirlenmiştir. Herbiri 1 puan 

değerindedir.(93) Bu parametrelere göre yapılan değerlendirmede 3 ve üzerinde skora 

sahip bireylerde, BISAP skorlamasının mortalite açısından duyarlılığı 56% (95% CI, 

53%-60%)  iken spesifitesi 91% (95% CI, 90%-91%) olmuştur. (94) 

1.6.7.SEPSIS-RELATED ORGAN FAILURE ASSESSMENT (SOFA) 

SKORLAMA SİSTEMİ 

Yoğun bakımda yatan hastalar başta olmak üzere, sepsisteki hastaların ilk 48 

saat içerisinde prognozlarını belirlemek amacıyla kullanılan parametrelerden biri; 

SOFA (sepsis ilişkili organ yetmezliği değerlendirmesi) skorlama sistemidir. Bu 

skorlama sistemi günlük olarak değerlendiriliyor olup, hastanın kliniğindeki 

değişikliklerden etkilenmektedir. Akut pankreatitin ciddiyetinin değerlendirildiği bir 

çalışmada (95) 48.saatte yapılan değerlendirmede; 4’ün üzerinde skora sahip 

bireylerde artmış mortalite riski bulunmuştur. SOFA skorlamasında kullanılan 

parametreler tablo-6'da yer aldığı gibidir. 
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 0 1 2 3 4 

KC(bil) <1.2 1.2-1.9 2-5.9 6-11.9 >12 

Böbrek(Kr) <1.2 1.2-1.9 2-3.4 3.5-4.9 >5 

Koagualsyon 

(Platelet) 

>150.000 101.000-150.00 51.000-100.000 21.000-50.000 ≤20.000 

Solunum 

PaO2/FiO2 

>400 ≤400 ≤300 ≤200 ve MV ≤100 ve 

MV 

KVS* Hipotansiyon 

yok. 

OAB <70 mmHg Dop≤5 veya 

herhangi bir 

dozda 

dobutamin 

Dop6-15 veya 

Epi≤0.1 veya 

NorEpi≤0.1 

Dop>15 

veya 

Epi>0.1 

veya 

Nor 

Epi>0.1 

Glasgow 

Koma Skalası 

15 13-14 10-12 6-9 3-5 

                                         

Tablo 6 

  

 1.6.8.MODİFİYE BT ŞİDDET ENDEKSİ 

 Akut pankreatit ciddiyetini göstermede Balthazar ve arkadaşlarının yaptığına 

benzer olarak, 2004 yılında modifiye BT şiddet endeksi geliştirilmiştir. Bu yöntemde 

de abdominal tomografi bulguları kullanılarak pankreastaki ödem ve sıvı birikimi ile 
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nekroz olup olmadığı; varsa yaygınlık derecesi değerlendirilerek akut pankreatitinin 

gidişatı hakkında bilgi vermesi amaçlanmıştır.Hesaplanması Balthazar skorlama 

sisteminden daha kolay olmasının yanında, hastaların hastane yatış süresini tahmin 

etmede,cerrahi mudahele ve antibiyotik uygulanması gereksinimini belirlemede, organ 

yetmezliği gelişme riski ve mortaliteyi göstermede Balthazar skorlama sisteminden 

daha başarılı bulunmuştur. (96) 

 Modifiye BT şiddet endeksinin değerlendirme parametreleri Tablo-7'deki 

gibidir 

 

            Hafif 0-3        Orta 4-6              Ciddi 7-10 

                                   Tablo 7 
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      1.6.9. MODİFİYE MARSHALL SKORLAMA SİSTEMİ 

 Pankreatit ciddiyetini öngörmede kullanılan diğer bir skorlama sistemi de 

modifiye Marshall skorlama sistemidir. 1996 yılında ilk olarak yoğun bakımda yatan 

hastalar için geliştirilmiş olup; solunum sistemi, kardiyovaskuler sistem ve renal 

sistemin değerlendirilmesini içermektedir. Bu 3 sistem aynı zamanda akut pakreatitten 

en çok etkilenen sistemlerdir. (97) Bu skorlama sistemi değerlendirmesiyle 

kalıcı/geçici organ riskini 48. saatte ve takibinde hastanın klinik gidişatına göre 

değerlendirmek mümkün olmaktadır. 

 Modifiye Marshall Skorlama sistemi parametreleri tablo-8'deki gibidir. 

 

 0 1 2 3 4 

Solunum 

PO2/Fio2 

>400 301-400 201-300 101-200 <100 

Renal serum kreatinin 1.4 1.4-1.8 1.9-3.6 3.6-4.9 >4.9 

KVS sistolik kan basıncı >90 <90 

Sıvı 

yanıtı+ 

<90  

Sıvı 

yanıtı 

yok 

<90 

pH<7.3 

<90 

pH<7.2 

            

Tablo 8 
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  GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Bu çalışma, Ocak 2015-Ağustos 2016 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi 

Hastanesi genel dahiliye ve gastroenteroloji servislerinde gerçekleştirildi. AP’in 

potansiyel komplikasyonlarını göz önünde bulundurarak tüm AP hastaları hospitalize 

edildi. 65 yaşın üzerindeki hastalar ardışık olarakçalışmaya alındı, 65 yaşın altındaki 

AP hastaları ise kontrol grubu olarak yer aldı. AP tanısı revize edilmiş Atlanta 

sınıflandırmasına göre (92) karın ağrısı, normalin üst sınırının 3 katından daha fazla 

serum lipaz aktivitesinde artış ve uyumlu abdominal görüntüleme bulgularından en az 

2'sinin olması ile konuldu. Hasta yönetimi ise şu şekilde yapıldı; oral beslenme kapalı 

olarak izlem, pankreas salgısını inhibe etmek ve stres ülseri gelişimini önlemek için 

proton pompa inhibitörü verilmesi, etkili ağrı kontrolü ve intravenoz yol ile elektrolit 

ve sıvı açığının düzeltilmesi. Enfekte nekrozu oldugu gösterilen ya da kolanjit 

bulguları olan hastalara antibiyotik verildi. Ağrı geçtikten sonra hastaların oral besin 

alımlarına izin verildi ve açlık dönemi 5-7 günden uzun olan hastalara nazoentereal 

beslenme tüpü takıldı. Eşlik eden safra yolundaki taşlara yönelik endoskopik 

sfinkterotomi uygulandı. Klinik durumu bozulan hastalarda, Bilgisayarlı Tomografi 

(BT) çekilerek olası bir nekroz odağı araştırıldı. 

Organ yetmezliği gelişen hastalar, yoğun bakıma transfer edildi ve organ 

fonksiyonlarında iyileşme gözlenene kadar orada takip edildi. AP ciddiyeti revize 

Atlanta sınıflamasına göre değerlendirildi. (92) Klinik hasta ciddiyeti ise Acute 

Physiology and Chronic Health Examination (APACHE) II, Bedside Index of Severity 
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in Acute Pancreatitis (BISAP), Ranson  ve  Imrie  Skorlama Sistemleri ile 

Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) Score, Modifiye Marshall Scoring 

System, Balthazar Skorlama Sistemi  ve Modifiye BT Şiddet İndeksi (CTSI) 

aracılığyla değerlendirldi. Tüm hastalar taburculuktan bir ay ve üç ay sonra kontrole 

çağrılarak psödokist gibi geç komplikasyonlar ve geç mortalite açısından klinik 

muayene ve abdominal ultrason ile değerlendirildi. Takibe gelmeyen ya da zeminde 

kronik pankreatit bulguları bulunan hastalar çalışmadan çıkarıldı. 

Etiyoloji olarak ise gösterilmiş safra taşı yada çamuru varlığında, sebebin bilyer 

kökenli olduğu kabul edildi. Özgeçmişinde en az 5 yıl boyunca düzenli alkol tüketimi 

olan ( erkekler için günde 40 g etanol kadınlar için günde 20 g) bireylerde etiyoloji 

olarak alkol kabul edildi.(98) Serum trigliserit seviyesinin 1000 mg/dl’den fazla olması 

ve periampullar bölge tümörü varlığında, diğer nedenlerin dışlanması ile hastalarda 

sırası ile etiyolojik neden olarak hiperlipidemi ve malign etiyoloji sebep olarak 

gösterildi. Etiyolojik sebep bulunamayanlar ise idiyopatik olarak kabul edildi. 

Hastaların komorbiditeleri not edildi. Bu çalışma Gazi Üniversitesi'nin etik kurulu 

tarafından uygun görülmüştür. (26/1/2015-52.) 

SPPS 20,0 programı istatistiksel analizlerde kullanıldı. Sürekli veriler 

ortalama ± SD olarak ifade edildi. Kategorisel değişkenler yüzdeler ile 

belirtildi.Univaryat analizde t test/ANOVA yada Mann Whitney testleri sürekli 

değişkenleri karşılaştırmada kullanılırken; ki-kare ve Fisher exact test kategorisel 

değişkenler için kullanıldı. ROC analizi bazı prognostik skorlama sistemlerinin kesim 
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noktalarını hafif olmayan akut pankreatit tespitinde kullanmak içi uygulandı. İki taraflı 

p değeri 0.05’ten az p değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR 

Ocak 2015-Ağustos 2016 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi’nin Genel Dâhiliye Kliniği, Gastroenteroloji Kliniği'nde yatan toplam 116 

akut pankreatit hastası çalışmaya dâhil edildi. Bu hastaların 3’ünün takibi yapılamadığı 

için çalışmadan çıkarıldı. 

Çalışmaya katılan hastaların 73’ü geriatrik olmayan 40'ı ise geriatrik grupta yer 

aldı. Sigara/alkol kullanımı ve hastaların demografik verileri arasında iki grup arasında 

istatistiksel açıdan fark yoktu. ( p:0.53) 

Geriatrik grupta olan hastaların 35 tanesi (%85) hafif pankreatit grubunda yer 

alırken, geriatrik olmayan grupta bu sayı 68 olarak tespit edildi. ( %93.2) Orta ve ağır 

pankreatit kliniği olan hasta sayısı ise geriatrik grupta 5 (%15) hasta iken, geriatrik 

olmayan grupta 6(%6,8) olarak görüldü.İki grup arasında pankreatit kliniği açısından 

istatistiksel olarak fark bulunmadı. 

Geriatrik yaş grubunda tüm komorbiditelerin daha fazla olduğu tespit edildi. 

(Tablo-9) Yaşlı grupta daha fazla oranda diyabetes mellitus (p:0.01), koroner kalp 

hastalıkları (P < 0.001) ve hipertansiyon (P < 0.001) olduğu görüldü. Laboratuvar 

bulgularına bakıldığında ise hematokrit (%39 vs %39), kreatinin (0.9 vs 1) ve CRP 
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(134 vs 101) seviyelerinde anlamlı fark bulunamamış iken; geriatrik grupta BUN 

seviyeleri non geriatrik gruba göre daha yüksek ( 20,5±1.3 vs 16.6±1.4 ; p:0.001), 

albümin seviyeleri de daha düşük idi. (3,4±0.6 vs 3,9±0.5; p:<0.001) 

Etiyolojik nedenler sıralamasında her iki grupta da bilyer patolojiler ilk sırada 

yer almaktaydı. (29-30) Safra taşı, akut pankreatit(AP) etiyolojisinde geriatrik grupta 

daha fazla sıklıkta kaşılaşıldı. (%72,5 vs %41,1) Geriatrik grupta alkole bağlı akut 

pankreatit vakası görülmezken, geriatrik olmayan grupta 3 (%4,1) vaka tespit edildi. 

Çalışmada kullanılan skorlama sistemlerinden Ranson (2,6±1.1 vs 1,5±1.3), 

İmrie (1,8±1.3 vs 0,9±1.1), BISAP (2,2±0.7 vs 0,5±0.8) ve APACHE -II (9 ±3 vs 

3,2±4,9) istatistiksel olarak geriatrik grupta daha yüksek bulundu. (p<0,001) CTSI 

skorları her iki grupta benzer iken, SOFA (0,7±1.1 vs 0,9 ±1.8), ve Balthazar ( 2±2,2 vs 

2,5±1.6) skorlama yöntemleri geriatrik olmayan grupta Modifiye Marshall skorlama 

sistemi geriatrik grupta daha yüksek bulundu. (0,3±0.7 vs 0,2±1,2) Fakat bu farklılıklar 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. (p>0,05) Akut pankreatitin lokal 

komplikasyonlarına geriatrik grupta 8 (%20), geriatrik olmayan grupta ise 10(%13.6) 

hastada rastlandı. (Tablo11 ) Akut peripankreatik sıvı birikimi (%7,5 vs %12,3), akut 

nektrotik koleksiyon (%2,5 vs %2,7 ), sınırlı nekroz gelişimi (%0 vs %1,4) geriatrik 

olmayan grupta daha fazla görülmüşken; pseudokist gelişimi (%12,5 vs %5,4) geriatrik 

grupta daha fazla görüldü. İki grup arasında komplikasyonların görülme sıklığı 

açısından anlamlı fark bulunamadı. (p:0.346) Yoğun bakımda takip edilen geriatik 

hasta sayısı 1 (%2.5) iken non geriatrik grupta bu sayı 3 (%4,1) idi. Ortalama yoğun 
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bakımda yatış süreleri ise sırası ile 2 ve 6 gündü. Hastanede yatış süresi geriatrik grupta 

ortalama 10 gün iken (4-31) geriatrik olmayan grupta ortalama 6 gün (2-36) de kaldı. 

İki grup arasında istatistiksel olarak hastanede yatış süresi konusunda fark vardı. 

(p<0,001) 

Ciddi AP alt grubundaki hasta sayısının azlığını gözönünde bulundurarak 

istatistiksel analizde orta ve ciddi hasta grubu birleştirildi. Çeşitli prognostik 

sistemlerin ve bağımsız parametrelerin hafif olmayan AP’i tahmin edilebilme 

konusunda ayrı ayrı geriatrik ve geriatrik olmayan grupta güvenilirliği test edildi.   

Imrie, BISAP, APACHE-II, CTSI skorları, kan üre nitrojen (BUN) ve CRP 

seviyelerinin; hem geriatrik hem geriatrik olmayan grupta, hafif /orta-ciddi pankreatit 

gruplarında farklı olduğu bulunmuştur. Imrie skorlaması geriatrik populasyonda; hafif 

pankreatit kliniğindeki hastalarda ortalama 1,6±1.3 iken, orta/ciddi grupta ortalama 2,8 

±0,4  değerindeydi. (p:0,023) Non geriatrik populasyonda ise bu değerler sırası ile 

ortalama olarak 0,7±1 ve 3±1,2 olarak bulundu. (p:0,001) BISAP skorlaması geriatrik 

hafif AP kliniğinde ortalama olarak 2,1±0.6 iken, orta/ciddi grupta  3±0.6 olarak 

bulundu. (p:0,003) Non geriatrik populasyonda ise sırası ile 0,42±0.7 ve 2±1 idi. 

(p<0,001) APACHE skorlaması geriatrik populasyonda hafif akut pankreatit 

kliniğindeki hastalarda ortalama 8,6±2.9 olurken, orta/ciddi grupta bu ortalama 11,3±2 

bulundu. (p:0,023) Non geriatrik grupta ise bu ortalamalar sırası ile 2,6±4.4 ya 11±5 

saptandı. (p:0.001) CTSI seviyeleri ise geriatrik grupta hafif pankreatit olgularında 
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2,7±1;  orta-ciddi vakalarda  4,7±1,2  şeklindeydi. (p:0,048) Bu değerler non 

geriatrik grupta 2,8±1 ve 5,5±1 idi. (p:0.002) 

Ranson skorlaması geriatrik populasyonda orta-ciddi populasyonunda (3.2), 

hafif gruba (2.5) göre daha yüksek çıkmasına rağmen; istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı. (p>0,05) Non geriatrik grupta ise aradaki farkın anlamlı olduğu izlendi.(3 

vs 1,4; p:0.008) SOFA skorlamasında her iki populasyon için de hafif vakalar ile 

orta-ciddi vakaları belirlemede, istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. 

Modifiye Marshall ve Balthazar skorlaması ise geriatrik populasyonda sırası ile hafif 

grupta 0,2±0.6 ve 1,5±1,2 iken, orta-ciddi grupta ise 0.7±1 ve 3±3.6 olarak 

bulunmasına rağmen; aradaki fark anlamlı değildi. (p>0,05) Bunun yanısıra non 

geriatrik grupta bu iki skorlama sistemi de anlamlı bulunup; sırası ile hafif akut 

pankreatit vakaları için 0,2±1,2 ve 1,9±0,9 iken, orta-ciddi vakalar için 1,3±1,5 ve 

5±1,8 bulundu. (p<0,001, p:0,004) 

Geriatrik ve non geriatrik grupta hafif klinikle seyreden hasta grubuyla 

orta-ciddi seyreden hastalar arasında, kan hematokrit değerleri arasında fark 

bulunmadı. Geriatrik grupta CRP(231 vs 115 ;p:0,005) ve kan üre nitrojen (30 vs 18; 

p:0,045) değerleri,  orta-ciddi klinik gidişatlı grupta anlamlı olarak daha yüksek 

kaydedildi.  

Belirtilen ilgili parametrelerin geriatrik grupta yukardaki alt grupları ayırt 

etmede kullanılacak sınır değerleri, Tablo 13'de gösterilmiştir. P değeri <0.05 olacak 
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şekilde parametrelerin prediktif performans değerlerini gösteren eğriler figür 1'de 

gösterilmiştir. Geriatrik populasyonda orta-ciddi pankreatit prognozunu tahmin 

etmede Imrie skorlaması kesim değeri olarak 3 seçilmesi durumunda, skorlamanın 

duyarlılığı %83,3 özgüllüğü %70,6; BISAP skorlaması kesim değeri olarak 3 olarak 

belirlendiğinde duyarlılık %83,3 özgüllüğü %79,4 olarak bulunmuştur. APACHE 

skorlama sistemi kesim değeri 11 olarak seçildiğinde duyarlılık %83.3 iken özgüllük 

%70,6; CTSI skorlamasında kesim değeri 3 oldugunda duyarlılık %50 özgüllük 

%94,1; CRP sınır olarak 195 seçildiğinde duyarlılık %83,3 özgüllük %84,3 BUN 

değerlerinde 21 sınırı alındıgında duyarlılık %66,7 özgüllüğü %67,6 olarak bulundu. 

Orta-ciddi pankreatit (57±19.7) grubundaki hastalar ile hafif pankreatit (55.1±16.6) 

grubundaki hastaların yaşlarının ortalamaları arasında istatistiksel olarak fark 

bulunmamıştır. (P=0.724) 
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Grafik 1 
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Parametre Geriatrik (n=40) 
NonGeriatrik 

(n=73) 
P değeri 

Yaş (yıl) 73.7±7 45.2±11 <0.001 

Erkek Cinsiyet 16 (40)           40 (54.8) 0.169 

Sigara kullanan 11 (27.5) 25 (34.2) 0.530 

Alkol kullanan 3 (7.5) 9 (12.3) 0.534 

Komorbidite           32 (82.5) 32 (43.8)  

  Diabetes mellitus 12 (30) 10 (13.6)  

  Koroner Kalp Hastalığı 14 (35) 6 (8.2)  

  Hipertansiyon 27 (67.5) 16 (21.9) <0.001 

  Kronik böbrek hastalığı - 4 (5.5)  

Kronik akciğer hastalığı 3 (7.5) 2 (2.7)  

  Malignite 2 (5) 5 (6.8)  

Laboratuar bulguları    

  Hematokrit (%) 39±5.2 39.2±5 0.803 

  Blood urea nitrogen 

(mg/dl) 
20.5±1.3 16.6±1.4 0.018 

  Kreatin (mg/dl) 0.9±0.4 1±1.1 0.117 

  Albumin (g/dl) 3.4±0.6 3.9±0.5 <0.001 

  C-reaktif protein (0-6 

mg/dl) 
134±96.1 101.4±104.4 0.122 

Etiyoloji    

  Bilyer 29 (72.5) 30 (41.1)  

  Alkol - 3 (4.1) 0.018 

Idiopatik 6 (15) 19 (26)  

Diğer* 5 (12.5) 21 (28.7)  

Hastaların başlangıç demografik and klinik özellikleri ort±SD, n(%). 

Tablo 9 
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Skorlama Sistemi Geriatrik (n=40 ) Non-geraitrik(n=73) P değeri 

Ranson  2.6±1.1 1.5±1.3 <0.001 

Imrie 1.8±1.3 0.9±1.1 <0.001 

BISAP  2.2±0.7 0.5±0.8 <0.001 

APACHE-II  9±3 3.2±4.9 <0.001 

SOFA 0.7±1.1 0.9±1.8 0.617 

Modifiye Marshall 0.3±0.7 0.2±1.3 0.100 

Balthazar 2±2.2 2.5±1.6 0.273 

CTSI 3.3±1.4 3.3±1.5 0.881 

*Diğer etiyolojik faktörler içerisinde 

Hastalarda  akut pankreatitin ciddiyeti. Prognostik skorlama sistemleri ışığında 

geriatrik ve non geriatrik hasta gruplarının karşılaştırılması ort±SD 

Tablo 10 

 

AP, akut pankreatit; BISAP, bedside index of severity in acute pancreatitis; APACHE-II, Acute 

Physiology and Chronic Health Evaluation-II; SOFA, Sequential Organ Failure Assessment 

score; CTSI, computed tomography severity index. 
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 Grafik-2 

Değişken Geriatrik (n=40 ) NonGeriatrik (n=73) P Değeri 

AP Ciddiyeti    

  Hafif  34 (85) 68 (93.2)  

  Orta 5 (12.5) 3 (4.1) 0.251 

  Ciddi 1 (2.5) 2 (2.7)  

Lokal komplikasyon 8 (20) 10 (13.6)  

  APFC 3 (7.5) 9 (12.3)  

  Pseudokist 5 (12.5) 4 (5.4) 0.346 

  ANC 1 (2.5) 2 (2.7)  

  WON - 1 (1.4)  
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YBU yatış 1 (2.5) 3 (4.1) 0.555 

Ortalama hastanede yatış 

(gün) 
10 (4-31) 6 (2-36) <0.001 

Ortalama YBU yatış,gün 2 6 (2-11) 0.346 

 

Geriatrik ve non geriatrik grupta akut pankreatit ciddiyeti, lokal komplikasyonları, 

klinik gidiş ve hastaların, s(%). 

Tablo 11 

 

Değerleri sayı olarak belirtilmiştir s (%). AP, akut pancreatit; APFC, akut peripankreatik sıvı 

birikimi; ANC, akut nekrotik koleksiyon; WON, sınırlı nekroz. YBU: Yoğun Bakım Ünitesi. 

Hastalık değerlendirlmesi Atlanta sınıflandırmasına göre yapılmıştır. 
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 Geriatrik(n=40)  Nongeriatrik (n=73)  

Hafif Orta /Ciddi P Hafif  Orta/Ciddi P 

Ranson  2.5±1 3.2±1.3 0.157 1.4±1.3 3±1 0.008 

Imrie 11.6±1.3 2.8±0.4 0.023 0.7±1 3±1.2 0.001 

BISAP  2.1±0.6 3±0.6 0.003 0.42±0.7 2±1 
<0.00

1 

APACHE-II  8.6±2.9 11.3±2 0.023 2.6±4.4 11±5 0.001 

SOFA 0.7±1 0.8±1.2 0.767 0.8±1.8 2±1.9 0.171 

Mod. Marshall 0.2±0.6 0.7±1 0.229 0.2±1.2 1.3±1.5 
<0.00

1 

Balthazar 1.5±1.2 3±3.6 0.691 1.9±0.9 5±1.8 0.004 

CTSI 2.7±1 4.7±1.2 0.048 2.8±1 5.5±1 0.002 

Komorbidite 29 (85.3) 4 (66.7) 0.279 27 (39.7) 5 (100) 0.013 

Hematokrit  39±4.9 39±7.3 0.982 39.5±5 36.6±5.1 0.219 

BUN 18.8±10.3 30.5±22.9 0.045 15.9±14.5 26.2±7.5 0.124 

CRP 115.6±87 231.8±85 0.005 94.3±100 202.1±127.2 0.043 

 

Revize Atlanta sınıflandırmasına göre orta/ciddi akut pankreatit ile ilişkili prognostik 

parametrelerin univaryat analizi s(%), ort±SD 

Tablo 12 

 

BISAP, bedside index of severity in acute pancreatitis; APACHE-II, Acute Physiology and 

Chronic Health Evaluation-II; SOFA, Sequential Organ Failure Assessment score; Mod. 

Marshall, modifiye Marshall; CTSI, computed tomography severity index; Hematokrit (%); 

BUN, blood urea nitrogen; CRP, C-reaktif protein (mg/dl). 
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Grafik 3
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Parametre AUC P Cut-off Sensitivite Spesifite 

Imrie 

0.770 

(0.571-0.969) 

0.037 3 83.3 70.6 

BISAP 

0.814 

(0.622-1.000) 

0.015 3 83.3 79.4 

APACHE-II 

0.770 

(0.571-0.969) 

0.037 11 83.3 70.6 

CTSI 

0.721 

(0.458-0.983) 

0.088 3 50 94.1 

CRP 

0.839 

(0.676.-1.000) 

0.009 195 83.3 84.3 

BUN 

0.672 

(0.433-0.910) 

0.185 21 66.7 67.6 

Orta-ciddi akut pankreatitli ile hafif akut pankreatitli geriatrik hastaların BUN,CRP ve 

çeşitli prognostik sistemlerin sınıflandırma performansları 

Tablo 13 

 

 

 

ŞEKİL1 :  Imrie’s skorlama sistemi, bedside index of severity in acute pancreatitis 

(BISAP), Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE)-II ve C-reaktif 
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protein (CRP) seviyelerinin orta-ciddi akut pankreatit ile hafif akut pankreatiti ayırt 

etmedeki gücünü gösteren ROC eğri analizleri  
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TARTIŞMA 

Bu çalışmada AP’in prognozunun ve klinik gidişinin geriatrik ve non geraitrik 

grupta karşılaştırılması yapılmıştır. Ayrıca günlük pratikte kullanılan AP deki 

prognostik sistemlerin bu özel hasta grubundaki yararlılığı da sorgulanmıştır. 

Çalışmanın sonuçlarına göre 65 yaş üstü bireylerdeki pankreatitin 65 yaş altı bireylere 

kıyasla artmış morbidite ve mortalite ilişkili olmadığı görülmüştür. BISAP, 

APACHE-II, CTSI ve CRP'nin geriatrik grupta, hafif seyirli olmayacak vakaların 

tespitinde faydalı olabileceği ortaya konulmuştur. 

Yapılan bu çalışmada AP de en sık görülen etiyolojik faktör bilyer pankreatit 

olarak bulundu. Bu bulgular daha önceki çalışmalarda ortaya konmuş olan yaş ile 

beraber artmış safra taşı görülme sıklığının artması ile de uyumlu bir veridir. (99 ,100) 

109 hastayı kapsayan 77-78 yaşındaki kadın bireyleri kapsayan İsveç’te yapılan bir 

çalışmada; safra taşı hastaların %27’sinde teşhis edilmiş olup, hastalaırn %24’ünde de 

kolesistektomi öyküsü olduğu belirlenmiştir. (101) İtalya’da yapılan başka bir 

çalışmada da genç kadın bireylerde safra kesesi taşı/hastalığının yaygınlığı %5-8 

oranında olduğu görülürken, 50 yaş üstü kadınlarda bu oranın %25-30’a çıktığı 

görülmüştür. (102) Geriatrik bireylerde artmış safra taşı hastalıkları sıklığı yaş ile 

beraber kolestrol sekresyonu ve saturasyonundaki artış görülmesine 

bağlanmaktadır.(103) Bu çalışmada geriatrik popülasyonda görülen yüksek bilyer 

pankreatit oranlarına (%72.5) dayanarak etiyolojisi bilinmeyen AP hastalarında 

ampirik endoskopik sfikterotomi ve/veya kolesistektomi uygulanması için bir gerekçe 
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oluşturabilir. Diğer dikkate değer bir konu ise alkole bağlı etanol sıklığının, diğer 

çalışmalardakine benzer olarak ikinci en sık  görülmüş olmasıdır. Bu çalışmada 

geriatrik populasyonda etiyolojik etken olarak alkola bağlı pankreatit görülmemişken, 

geriatrik olmayan grupta ise bu oran %4,1 olarak bulunmuştur. En sık iki etiyolojik 

nedenin böyle oldugu başka çalışmalarla da gösterilmiştir. (8)  

Hastanede yatış süresi geriatrik grupta ortalama 10 gün iken ( 4-31) geriatrik 

olmayan grupta ortalama 6 gün (2-36) olarak tespit edildi. İki grup arasında istatistiksel 

olarak hastanede yatış süresi konusunda fark mevcuttu. Yoğun bakımda yatan hasta 

sayıları her iki grupta da az olsa da; yatış sürelerinin benzerdi. Fakat hastanede kalış 

süresinin geriatrik grupta uzun olması; akut pankreatitin daha ciddi seyretmesinden 

ziyade, geriatrik gruptaki ek hastalıkların daha sık görülmesine bağlanabilir. 

Çalışmamızdaki geriatrik hasta grubundaki bireylerin başlangıç BUN 

seviyeleri genç popülasyona kıyasla daha yüksek bulundu. (Tablo 9) Hastalık seyri 

sırasında orta-ciddi pankreatiti olan geriatrik bireylerde, BUN seviyelerinin hafif 

pankreatitli bireylere göre daha yüksek seyrettiği görüldü. (Tablo 12) Başlangıç BUN 

değerlerindeki yükselme intravasküler volüm kaybının bir göstergesi olup, AP 

prognozu hakkında bilgi vermektedir.(104,105) Bunun yanında BUN seviyeleri sıvı 

resüstasyonunun etkinliğini değerlendirmek için de kullanılmaktadır. (106) AP 

yönetiminde iv sıvı tedavisi temel basamaklardan birisini oluşturmaktadır. Bozulmuş 

oral alım, kusma ve üçüncü boşluğa kaçış gibi sebepler sonucu oluşan sıvı açığı yerine 

konulmaktadır. Ayrıca mikro ve makro dolaşım bozuklarını düzelterek pankreatik 
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nekroza kadar varabilecek olaylar zincirini önlemektedir. (107) AP sıvı tedavisinin ne 

kadar bir şiddetle yapılması gerektiği konusu net değildir. Agresif sıvı tedavisi AP 

tedavisinde önemli olmasına rağmen, agresif olmayan sıvı tedavisinin mortaliteyi 

azalttığına yönelik çalışmalar da mevcuttur. (108,109) Tedavideki hedef; hipotansiyon 

düzeltmek, etkin ortalama kan basıncını sağlamak ve >0.5mL/kg idrar çıkışına 

ulaşmaktır. (110)  Bu hidrasyon stratejisi bizim çalışmamızda olduğu gibi çoğunlukla 

komorbiditesi olan bireylerde daha güvenli bir yaklaşım olacaktır. Geriatrik 

populasyonda BUN seviyeleri farklı olmasına rağmen non geriatrik grupla arasında 

hematokrit seviyeleri benzer bulunmuştur. Akut pankreatitin prognozunu belirlemede 

BUN gibi damar içi volüm durumunu göstermedeki parametrelerde birisi de 

hematokrittir.(111) Hematokrit seviyesi esas olarak kan hemoglobin değerleriyle 

orantılı bir seyir izlemesi nedeniyle, akut pankreatit sonucunda ortaya çıkmış 

olabilecek değişiklikler bu seviyeyi etkilememiş olabilir. 

Geriatrik hasta grubundaki bireylerin albumin seviyeleri genç gruptaki 

bireylere göre daha düşük bulunmuştur. Sistemik inflamasyonun albumin seviyeleri 

üzerine olan negatif etkisi bu farklılığı açıklamamaktadır, çünkü iki grup arasındaki 

CRP seviyeleri benzerdir.(Tablo9) Geriatrik grupta görülen azalmış albumin 

seviyelerinin malnutrisyon ilişkili olduğu düşünülmüştür. Geriatrik hastalarda oral 

beslenmenin kesilmesinin gereksiz yere uzatılması ile malnutrisyonun derinleşme riski 

mevcuttur. AP'de bakteriyal enfeksiyonların inflamatuar döngüyü arttırmada önemli 

bir yere sahip olduğu düşünülmektedir. Bağırsak geçirgenliğinin artması sonucu bu 
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bakterilerin gastrointestinal yoldan translokasyonunun, önemli bir bakteri kaynağı 

olduğu ileri sürülmüştür. (112) Enteral beslenme açlık sonucu gelişen mukozal hasarı 

geriye döndürüp epitel dokunun bütünlüğünü ve bakteriyal ekolojiyi sağlamakta ve 

böylece bağırsağın bariyer fonksiyonunu korumasna yardımcı olmaktadır. (113,114) 

Bu nedenle geriatrik akut pankreatit hastaları oral alımın erkenden başlaması 

konusunda dinamik olarak değerlendirlmelidir. Enteral yol tolere edilemiyorsa ya da 

gerekli kalori alımı enteral yol ile karşılanamıyorsa, paranteral beslenme göz önünde 

bulundurulmalıdır. (115) 

Çalışma sonucunda ortaya çıkan geriatrik hastalarda daha yüksek oranda 

komorbidite görülmesi daha önce yapılmış bazı çalışmalarla da ortaya konmuştur. 

(8,104) Fakat çalışmamızda komorbidite varlığının AP klinik gidişatı üzerine olumsuz 

bir etkisi olmamıştır. Diğer taraftan çalışma grubunun büyüklüğü ve bazı hastalıkların 

nadir görülmesi nedeniyle (örn kronik böbrek hastalığı, malignansi ya da kronik 

akciğer hastalığı) AP ciddiyeti ile komorbiditeler gözönünde bulundurularak genel bir 

sonuç çıkarmak mümkün olmamaktadır. 

Daha önce yapılmış olan bazı çalışmalarda AP geriatrik popülasyonda daha 

ciddi ve hayati tehlike oluşturan bir klinik seyir izlediği görülmüştür. (116,117,118)  

Çalışmada geriatrik hastaların geriatrik olmayan hastalara göre ortalama hastanede 

yatış süresi daha uzun olmakla beraber, hastalığın klinik seyri benzer olup mortalite 

görülmemiştir. Orta ciddiyete sahip AP hastaları geriatrik popülasyonda geriatrik 

olmayana göre daha fazla görülmekle birlikte (12.5 % ve 4.1 %) aralarındaki fark 
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istatistiksel olarak anlamlı değildir. (P=0.06) Orta-ciddi AP hastalar ile hafif AP 

hastaların ortalama yaşları arasında fark bulunamamıştır. AP yönetiminde zaman 

içinde oluşan değişiklikler, özellikle erken enteral beslenme ve etkili iv hidrasyon, 

geriatrik yaş grubundaki klinik sonuçların iyileşmesi üzerine etkisi görülmüş olabilir. 

Çalışmada kronolojik yaşın AP‘in prognozu (115) ve mortatlite oranları (115,116) 

üzerine etkisinin görülmediği yakın dönemdeki çalışmalarla benzer sonuca varması bu 

hipotezi destekler niteliktedir. 

Bu çalışmada çeşitli göstergelerin geriatrik hasta popülasyonunda AP 

prognozundaki yeri de değerlendirilmiştir. (Tablo10,11,12) Belirtilen göstergelerde 

aşağıdaki özelliklerden herhangi birisini gösteren geriatrik hastaların hafif bir klinik 

seyre sahip olmayacağı gösterilmiştir. Imrie skoru ≥ 3, BISAP skoru ≥ 3, APACHE-II 

≥ 11, CRP ≥ 195 mg/dl. (Tablo 5) Ranson skorlamasının modifiye edilmiş hali olan 

İmrie skorlamasıyla yapılan çalışmalar akut pankreatitte kötü prognozu tahmin etmede 

3 ve daha üstündeki skorlarda duyarlılığı %80 özgüllüğü %70 civarında bulunmuştur. 

(120) Yoğun bakımdaki hastaların prognozlarını öngörmek amacıyla yapılan 

APACHE-II skorlamasında ise 24 saatin sonunda bakılan skorlamada >10 skorlarda 

duyarlılık %71 ve özgüllük %91 bulunmuş olup Ranson ve İmrie skorlamalarının 48. 

saatindeki değerlendirmelerinden daha başarılı bulunmuştur. (121) 

BISAP skorlaması, akut pankreatitin erken yönetiminde kullanılan bir 

skorlama sistemidir. 5 parametreden oluşan bu skorlamayla yapılan retrospektif  bir 

çalışmada 2004-2005 yılları arasında 177 merkezden 18,256 vaka değerlendirilmiş ve 
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skorları sırası ile 3,4 ve 5 olan bireylerde hastane mortalite oranlarının sırası ile 5.3, 

12.7, ve 22.5% olduğu görülmüştür.(93) Ek olarak BISAP skorlamasnın mortalitenin 

önemli bir göstergesi (122) olan organ yetmezliğini tahmin edebildiği ortaya 

konulmuştur. (123)  Erken dönemde  riskli hasta gruplarının erkenden tespit 

edilmesi, daha yakından takip edilmelerini sağlayıp morbidite ve mortaliteyi azaltmaya 

katkıda bulunması beklenmektedir. Başka bir geriatrik grupta yapılan çalışmada da 

BISAP, APACHE-II Ranson skorlama sistemlerinin kötü prognozu tahmin etmede 

başarılı oldukları ortaya konmuştur. (124) Öte yandan bu skorlama parametrelerinin 

hesaplanmasında yaş'ın bir parametre olması geriatrik hasta gruplarının daha yüksek 

puan almalarına neden olmaktadır. Fakat bu çalışmadaki geriatrik hastaların 

prognozlarının geriatrik olmayan populasyona göre farklı seyretmemiş olması da 

dikkate alınmalıdır. 

Çalışmada sadece skorlama sistemleri ve biyokimyasal parametreler değil aynı 

zamanda görüntüleme yöntemlerine ilişkin skorlama sistemlerine de bakılmıştır. 

Kontrastlı tomografi akut pankreatit tanısı konulmasnda standart olarak kullanılan 

görüntüleme yöntemlerinden biridir.(125) Fakat tüm hastalara değil sadece 

biyokimyasal ya da klinik olarak kötüleşen hastalara çekilmesi endikedir. Literaturde 

yaygın olarak kullanılan Balthazar ve CTSI skorlama sistemlerine bu çalışma dahilinde 

bakılmıştır. CTSI skorlama sisteminin değerlendirildiği bir çalışmada 48.saatte bakılan 

skorlamanın Ranson kriterlerine kıyasla mortalite ve morbiditeyi tahmin etmede daha 

başarılı olduğu ortaya konmuştur. (126) CTSI skorlaması bu çalışmada hem geriatrik 
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hem non geriatrik grupta hafif/orta-ciddi pankreatit ayrımını yapmada anlamlı 

çıkmışken; Balthazar sadece geriatrik olmayan grupta anlamlı çıkmıştır. İki grup 

arasında fark bulunamamasının sebebi görüntüleme yapılan hasta sayısının istatistiksel 

olarak anlam yaratacak boyutta olmamasından kaynaklanıyor olabilir. 

Sonuç olarak AP geriatrik grupta geriatrik olmayan gruba kıyasla daha ciddi bir 

klinik seyir ya da daha kötü klinik sonlanmalarla seyretmemektedir. Bazı prognostik 

belirteçler (Imrie, BISAP, APACHE-II ve CRP) geriatrik hastaların 

değerlerdirmesinde yardımcı olmaktadır; fakat geriatrik hasta grubunda ciddi AP 

olasılığını tahmin etmek için kullanılacak sınır değerlerinin belirlenmesi için, daha 

geniş ölçekli prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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SONUÇ 

1-Akut pankreatit şiddeti ve komplikasyonları açısından geriatrik grup ile geriatrik 

olmayan grup arasında fark yoktur. 

2- Yoğun bakımda kalış süreleri benzer olmasına karşın geriatrik grupta hastanede 

yatış süresi daha uzundur. 

3- Imrie skoru ≥ 3, BISAP skoru ≥ 3, APACHE-II ≥ 11, CRP ≥ 195 mg/dl olan 

geriatrik hasta grubunda akut pankreatit hafif seyir göstermemektedir. 

4- Geriatrik populasyonda ciddi klinik seyri öngörmek üzere prognostik sistem ve 

biyokimyasal belirteçlerle ilgili prospektif ve geniş hasta grupları/subgrupları içeren 

kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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